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Status do défice de vitaminas no contexto de cirurgia bariátrica 
 
Resumo: 
A cirurgia bariátrica é considerada o tratamento mais eficaz no controlo e tratamento da 
obesidade severa. Porém, indivíduos submetidos a este procedimento apresentam 
maior risco de desenvolver deficiências nutricionais pela limitação na ingestão e 
absorção de nutrientes tais como as vitaminas B12 - hidrossolúvel e Vitamina D - 
lipossolúvel. Estas são responsáveis por uma elevada percentagem dos défices. 
A vitamina B12 tem um papel fundamental no processo de eritropoiese e no 
metabolismo dos aminoácidos e ácidos nucleicos. O seu défice é uma das principais 
causas de anemia megaloblástica. 
A vitamina D desempenha funções ao nível da imunidade, reprodução, secreção de 
insulina e diferenciação dos queratinócitos. Está também envolvida no transporte ativo 
de fosfato no intestino e na homeostase do cálcio. O seu défice provoca alterações do 
metabolismo do cálcio e fósforo: diminui a sua absorção no intestino, aumenta a 
atividade dos osteoclastos predispondo a um maior risco de fraturas e aumenta a 
reabsorção renal de cálcio e diminuição do fosfato sérico. 
O objetivo deste artigo de revisão bibliográfica é clarificar conceitos relacionados com a 
cirurgia bariátrica: correlação da cirurgia com o défice de vitaminas e avaliação do 
metabolismo das vitaminas B12 e D na Obesidade. 
Este pretende ser um artigo de revisão sistemática descritiva, desenvolvido com 
produção científica indexada nas seguintes bases electrónicas de dados: PUBMED e 
MEDLINEPLUS, com recurso também ao UPTODATE, MEDSCAPE, livros e teses já 
publicadas. A linha temporal abrangida pretende incorporar artigos publicados nos 
últimos 10 anos. As palavras-chave “Vitamin B12”, “Vitamin D”, ”Bariatric surgery”, 
“Obesity”, “Vitamin D  deficiency” , “Vitamin B12  deficiency” irão direccionar a pesquisa 
deste artigo de revisão. 
 
  
Abstract 
 
Bariatric surgery is the most effective procedure to control and treat severe obesity. 
However, despite improvements in general health, patients are at a greater risk of 
developing nutritional deficiencies due to malabsorption of vitamins. Vitamin B12 
(hydrosoluble) and vitamin D (liposoluble) constitute the major players in mediating 
these deficiencies. Besides playing a role in amino and nucleic acids metabolism, B12 
deficiency leads to megaloblastic anaemia suggesting a key role in erythropoiesis. 
Vitamin D, on the other hand, regulates immunity, reproduction, insulin secretion and 
keratinocyte differentiation. A deficiency in vitamin D leads to disorders in the 
metabolism of calcium and phosphorus, which further reduces its absorption in the 
intestine. This leads to increased osteoclastic activity and consequent bone fracture, 
calcium reabsorption by the kidneys and a reduction of phosphorus blood levels. 
 This review aims at clarifying concepts related to bariatric surgery. It will focus on 
the correlation between bariatric surgery and vitamins, in particular, on the role of 
vitamin B12 and D in metabolism and obesity. 
This review intends to be a descriptive and systematic summary of the current literature 
available in PUBMED, MEDLINE PLUS, UPTODATE, MEDSCAPE, books and thesis 
published on the topic within the last 10 years. The following Keywords were used as 
resources to search for topic-related themes: “Vitamin B12”, “Vitamin D”, ”Bariatric 
surgery”, “Obesity”, “Vitamin D  deficiency” , “Vitamin B12  deficiency”. 
  
Introdução: 
De acordo com Organização Mundial da Saúde (OMS) a obesidade é a nova epidemia 
do século XXI. A OMS reconhece que a obesidade tem uma prevalência igual ou 
superior à desnutrição, e que caso não seja tomada nenhuma atitude de prevenção e 
tratamento desta patologia, em 2025 cerca de 50% da população será obesa. Em 
Portugal, 59,1% da população adulta (> 20 anos) apresentava excesso de peso e 
24,0% são obesos. A prevalência de excesso de peso foi maior entre os homens 
(61,8%) do que entre as mulheres (56,6%). A proporção de homens e mulheres obesos 
foi de 21,6% e 26,3%, respectivamente. A OMS prevê que em 2020 em Portugal, 21% 
dos homens e 22% das mulheres serão obesos. O mesmo modelo, prevê que em 2030, 
27% dos homens e 26% das mulheres serão obesos. 1 
	  
Figure 1 Prevalência de obesidade e excesso de peso nos adultos na Europa1 
 
Vários estudos demonstram uma forte associação entre obesidade e o aumento da 
mortalidade sendo tanto maior quanto maior o valor de IMC. 2,3 A obesidade 
particularmente a visceral está associada a uma aumento do risco de diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2), hipertensão (HTA), dislipidemia, apneia do sono, doença cardíaca 
coronária e acidente vascular cerebral. 4 5 
Os indivíduos obesos apresentam um conjunto de fatores de risco cardiometabólico. 
Esses fatores incluem distúrbios do metabolismo de hidratos de carbono 
1 Report on modelling adulthood obesity across the WHO European Region, prepared by consultants (led by T. Marsh and colleagues) for the WHO Regional Office for Europe 
in 2013.
Nutrition, Physical Activity and Obesity 
Portugal
DEMOGRAPHIC DATA
Total population 10 676 000
Median age (years) 41.0
Life expectancy at birth (years) female | male 81.8  | 75.3
GDP per capita (US$) 21 438.0
GDP spent on health (%) 11.0
Monitoring and surveillance
Overweight and obesity in three age groups
Adults (20 years and over)
Intercountry comparable overweight and obesity estim tes from 2008 (1) show 
that 59.1% of the adult population (> 20 years old) in Portugal were overweight 
and 24.0% were obese. The prevalence of overweight was higher among men 
(61.8%) than women (56.6%). The proportion of men and women that were 
obese was 21.6% and 26.3%, respectively. Adulthood obesity prevalence 
forecasts (2010–2030) predict that in 2020, 21% of men and 22% of women will 
be obese. By 2030, the model predicts that 27% of men and 26% of women 
will be obese.1
Source: WHO Global Health Observatory Data Repository (1).
This is one of the 53 country profiles covering developments in nutrition, 
physical activity and obesity in the WHO European Region. The full set 
of individual profiles and an overview report including methodology and 
summary can be downloaded from the WHO Regional Office for Europe 
website: http://www.euro.who.int/en/nutrition-country-profiles.
Notes. The country codes refer to the ISO 3166-1 Alpha-3 country codes. Data ranking for obesity is intentionally the same as for the overweight data. BMI: body mass index.
Source: WHO Global Health Observatory Data Repository (1).
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hiperinsulinemia, resistência à insulina, DM2, aumento de triglicerídeos (TG’s), 
diminuição da lipoproteína de HDL-c, obesidade abdominal, hipertensão arterial e 
distúrbios da coagulação. A coexistência de fatores de risco cardiometabólicos e 
obesidade deu origem a um novo termo síndrome metabólico. 6 
A fisiopatologia da obesidade é complexa e não está totalmente esclarecida. Está 
associada a fatores genéticos, ambientais, comportamentais, psicológicos e outros. 7  
Atualmente, a cirurgia bariátrica é considerada a melhor e mais eficaz opção para o 
tratamento da obesidade severa.8 9 Mas apesar dos outcomes de sucesso da cirurgia 
bariátrica não é recomendada para todas as pessoas com excesso de peso ou 
obesidade.  
A cirurgia bariátrica e metabólica é recomendada para pessoas com:10-12 
• Obesidade severa (IMC > 40) que não tenha respondido a outros tratamentos 
(dieta, exercício ou farmacológico) durante, pelo menos 1 ano. 
• Obesidade classe 2 (IMC > 35), com doenças associadas à obesidade (DM2 2, 
dislipidemia, apneia do sono, HTA ou doenças osteoarticulares), que melhoram 
com o controlo de peso. 
• Obesidade (IMC > 30), com doenças metabólicas associadas mal controladas 
(DM 2, dislipidemia ou HTA), com o objectivo simultâneo de redução de peso e 
controlo da doença metabólica. 
A cirurgia bariátrica está associada a perdas de peso significativas, duradouras e a  
uma reversão eficaz das doenças associadas à obesidade. É o único tratamento que 
está associado com uma diminuição do risco de morte (por todas as causas). 13-16 
Na Europa, o bypass gástrico  em Y-de-Roux (RYGB) representa um dos 
procedimentos metabólicos mais utilizados. 17,18 Os mecanismos de perda de peso após 
a cirurgia não estão completamente esclarecidos. Alguns dos mecanismos estudados 
são: restrição da ingestão alimentar, má-absorção devido ao efeito anatómico do 
bypass e secreção de neuropéptidos ( tais como a grelina, insulina e leptina) que 
causam supressão do apetite e alteração da taxa metabólica basal. 6,19,20 21  
  
Consequências nutricionais pós-cirurgia bariátrica:  
As deficiências nutricionais representam uma das complicações conhecidas da cirurgia 
bariátrica. 19 22,23 Os défices mais comuns são: vitamina D, vitamina B12, ferro e folato. 
24,25 26 Este trabalho apenas focará no défice de Vitamina D e Vitamina B12 pois são os 
défices vitamínicos que ocorrem mais frequentemente e com uma relação descrita com 
a própria obesidade. 
A magnitude e gravidade dos défices depende primariamente do tipo de procedimento 
cirúrgico – má-absorção induzida pela modificação do trato GI.  Outros fatores 
relevantes são: a existência de défices pré-cirúrgicos, intolerância alimentar devido a 
náuseas (comum no pós operatório), modificação de hábitos alimentares, adesão ou 
não adesão a recomendações alimentares e suplementação no pós-operatório. 27,28 
Existências de défices pré-cirúrgicos:  
Apesar de existirem muitos estudos que avaliaram os défices nutricionais após cirurgia, 
são poucos os estudos que tenham avaliado quantitativamente o estado nutricional pré-
operatório dos doentes. 28-31 A correção pré-operatória influencia a morbilidade e 
mortalidade pós-operatória. 32  
De acordo com estudos recentes, a prevalência de défices pré-operatórios de Vitamina 
B12 é 13–18% e vitamina D é 25–99 %. 27,32-34 
A obesidade pode ser considerada um estado de desnutrição devido ao défice de 
vitaminas e minerais.  Paradoxalmente, o excesso de consumo energético está 
frequentemente associado a alteração do padrão de ingestão de micronutrientes e 
maior consumo de alimentos processados. A dieta de doentes obesos mostrou-se mais 
rica em gorduras, sal e hidratos de carbono sendo pobre em vegetais, fruta e peixe (que 
contribuiriam para a normal ingestão de vitaminas provenientes da dieta). 28,35,36 A 
obesidade altera a absorção, o metabolismo, a distribuição e excreção de alimentos 
bem como o armazenamento e a disponibilidade de substratos metabólicos. Assim um 
estado de consumo calórico excessivo e estilo de vida sedentário associado aos défices 
nutricionais resulta na incapacidade de utilização adequada das calorias, toxicidade dos 
produtos do catabolismo resultando numa perpetuação de um ciclo vicioso que resulta 
em maior ganho de peso, distúrbios alimentares e síndrome metabólico. 37,38 
Fisiologia e metabolismo da vitamina D 
A vitamina D é uma vitamina lipossolúvel que se apresenta sob duas formas: vitamina 
D3 ou colecalciferol e vitamina D2 ou ergocalciferol . A vitamina D3 (a maior fracção da 
vitamina D) é sintetizada na pele sob influência da luz solar e uma pequena 
percentagem provém de fontes alimentares. A vitamina D2 obtém-se exclusivamente da 
dieta. Cerca de 80 a 90% das concentrações de vitamina D devem-se a produção 
exclusiva pela pele. 39 
As vitaminas D3 e D2 são transportadas no sangue por uma glicoproteína, a proteína 
ligadora da vitamina D (DBP, vitamin D binding protein).  A vitamina D3 é hidroxilada no 
fígado, formando 25(OH)D. Esta viaja acoplada à DBP sendo transportada para vários 
tecidos cujas células contêm a enzima 1-α-hidroxilase e a CYP27B1 que é uma proteína 
mitocondrial da família do CYP450 que promove hidroxilação no carbono 1 da 25(OH)D, 
formando a 1,25(OH)2D que é a forma metabolicamente mais ativa. 
40-42  
	  
Figure 2: Metabolismo da Vitamina D43 
 
A CYP27B1 é expressa nas células dos túbulos renais proximais, onde a grande parte 
da 1,25(OH)2D é sintetizada. A 25(OH)D ligada ao DBP é filtrada pelos rins e 
reabsorvida pelo túbulo renal proximal por “megalin cubilin receptors”. Nos rins, a 
expressão do gene CYP27B1 é regulada principalmente pelos: níveis séricos de PTH, 
hipofosfatemia, hipocalcemia e inibidas por hiperfosfatemia, pelo fator de crescimento 
do fibroblasto 23 (FGF-23) e pela própria 1,25(OH)2D.
44 A CYP27B1 também está 
presente noutros tecidos, entre eles as células da próstata, da mama, do cólon e células 
do sistema imune, células betapancreáticas, paratireoides, placenta, cérebro, células 
endoteliais e queratinócitos. 45 Nos outros tecidos, a 1,25(OH)2D exerce funções 
autócrinas e parácrinas, e a regulação da CYP21B é PTH-independente, sendo 
regulada principalmente por citocinas e fatores locais específicos de cada célula, como 
interferon gama (IFNγ) e interleucina 1 (IL-1). 46 
Os efeitos biológicos da 1,25(OH)2D são mediados pelo seu receptor nuclear de alta 
afinidade (VDR, receptor de vitamina D). O VDR é expresso em quase todas as células 
humanas e parece participar, de maneira direta ou indireta na regulação de cerca de 3% 
do genoma humano.47 Poucas células não apresentam receptores para vitamina D e a 
este grupo pertencem: os eritrócitos, células musculares estriadas e algumas células 
altamente diferenciadas do sistema nervoso central, como as células de Purkinje. 48 O 
metabolito ativo da vitamina D liga-se ao VDR, que por sua vez se liga ao receptor de 
ácido retinóico formando-se um complexo heterodimérico que liga a sequências 
nucleotídicas de DNA conhecidas por elementos responsivos de Vit D. A ligação da 
maquinaria de transcrição e receptor desencadeia a supra e/ou infra regulação da 
transcrição génica.44 49 
De acordo com Feldman et al41, o VDR, tal como outros membros da família de 
receptores nucleares, também apresenta respostas rápidas não genómicas. Pode atuar 
como receptor de membrana ou através de vias de segundos mensageiros como AMPc 
e MAP quinase por meio da indução de canais voltagem-dependente de transporte de 
iões como o cálcio.  Esta via de sinalização celular tem resposta na ordem dos 
segundos e inclui o efeito na exocitose de insulina pelas células betapancreáticas, 
influencia as células musculares lisas e a rápida absorção de cálcio pelo epitélio 
duodenal, entre outros.  41,44,49 
As suas ações fisiológicas ao nível do metabolismo ósseo são extensamente 
conhecidas. É uma das hormonas com papel fundamental na manutenção dos níveis de 
cálcio sérico, exercendo essa ação através da promoção da absorção de cálcio e 
fósforo a partir do intestino e da reabsorção óssea de cálcio. 50,51 
A 1,25(OH)2D é uma hormona que atua a três níveis: intestinal, ósseo e renal.  A nível 
intestinal este metabolito interage com o VDR e promove a absorção eficiente do cálcio 
proveniente da alimentação e secundariamente dos fosfatos. 
Nos enterócitos a 1,25(OH)2D estimula a absorção ativa de cálcio no duodeno e 
absorção passiva no jejuno.  O transporte intestinal de cálcio ocorre: por uma via 
transcelular de absorção ativa, dependente de ATP e saturável. A via de absorção 
passiva paracelular é independente de ATP e não saturável.52 O transporte ativo de 
cálcio envolve 3 mecanismos: 1) captação do cálcio pelos enterócitos através da 
expressão de proteínas (TRPV5 e TRPV6) envolvidas no transporte intracelular do ião; 
2) ligação do Ca2+ a proteínas de ligação – calbindina DK9 e difusão para o citosol e 3) 
extrusão do cálcio  através da membrana basolateral para o fluido extracelular via 
ATPase de membrana (PMCA 1b). 53 Esta via é regulada pelos níveis de 1,25(OH)2D 
que induz a: TRPV5, TRPV6, calbindina DK9 e a PMCA 1b.  Ocorrendo uma 
supraregulação quando a ingestão de cálcio é baixa por aumento da secreção de PTH e 
consequente ativação da 1,25(OH)2D.  
No jejuno, a 1,25(OH)2D estimula a expressão de claudinas intestinais (claudina 2 e 
claudina 12) que formam canais através dos quais o cálcio flui passivamente por 
gradiente de concentração. O aumento da difusão paracelular do cálcio ocorre quando a 
ingestão é alta ou quando a sua permanência no tubo digestivo é prolongada. 53-56 
 Alguns estudos em humanos verificaram uma diminuição da capacidade de adaptação 
ao baixo aporte dietético de cálcio com a idade. 57-59 Outros reguladores da via 
transcelular de absorção de cálcio incluem: estrogénios 60, hormona de crescimento 61  e 
glicocorticóides 62. Em média, aproximadamente um terço da quantidade de cálcio da 
dieta é absorvida pelo intestino humano, mas a fração real de cálcio absorvida depende 
de fatores discutidos acima, incluindo a status de vitamina D, idade e solubilidade do 
cálcio (por exemplo, pH do lúmen intestinal). 61 O aporte diético diário de cálcio é de 
aproximadamente 1000 mg, dos quais 400 mg são absorvidos. 19 
 
	  
Figure 3: Efeitos da 1,25 (OH)2D no intestino 53 
A nível ósseo, a 1,25(OH)2D via VDR e fator nuclear κB promove a diferenciação e 
ativação de células mesenquimatosas e formação de osteoclastos maduros. Estes 
osteoclastos removem o cálcio e o fósforo do osso para manterem os níveis de cálcio e 
fósforo no sangue.63,64  
A nível renal, a maior parte do cálcio que é filtrado através do glomérulo será 
reabsorvido no túbulo proximal e distal resultando em apenas 1-2% de cálcio excretado 
na urina. Aproximadamente 65% do cálcio filtrado é reabsorvido passivamente nos 
túbulos proximais de uma maneira independente de 1,25(OH)2D. Nos túbulos distais, a 
absorção de cálcio é regulada por 1,25(OH)2D e PTH. A reabsorção de cálcio no túbulo 
proximal é passiva e segue um gradiente de sódio, enquanto que a reabsorção de 
cálcio no túbulo distal envolve um mecanismo transcelular ativo e se assemelha à 
absorção intestinal de cálcio.  
Aproximadamente 80% do fosfato filtrado é reabsorvido no túbulo proximal. O transporte 
de fosfato através do epitélio do túbulo proximal é mediado por co-transportadores de 
fosfato e de sódio NPT2a e NPT2c . Esta reabsorção de fosfato nos túbulos proximais é 
regulada por vários factores incluindo FGF23, PTH e 1,25(OH)2D. PTH e FGF23 
promovem a perda renal de fosfato ao diminuir a abundância do co-transportador sódio-
fosfato (NPT2a / 2c) na membrana apical: a PTH estimula a internalização e a 
degradação lisossomal desses transportadores enquanto que o FGF23 diminui sua 
expressão. 47,53,65 
 
 
	  
	  
Figure 4 : Ação renal do receptor de vitamina D53 
 
 
A 1,25(OH)2D também atua diretamente nos condrócitos nas placa de crescimento. 
Estes expressam a CYP21B. A 1,25(OH)2D sintetizada por eles apresenta ações 
autócrinas via VDR, regulando a diferenciação dessas células, a angiogénese e a 
osteogénese, esta última pela indução da expressão do ligante do ativador do receptor 
NF-kappa B (RANKL ─ receptor activator of NF-kappaB ligand) durante o 
desenvolvimento endocondral.66 
	  
Figure	  5:	  Efeitos	  da	  1,25	  (OH)2D	  no	  osso53 
A vitamina D participa na regulação da absorção intestinal de diferentes minerais (por 
exemplo, zinco, fosfato, magnésio, ferro). 67 Os efeitos pleotrópicos da 1,25(OH)2D  
regulam  múltiplos processos celulares com efeitos em células saudáveis ou 
neoplásicas. Estes efeitos incluem a inibição de: proliferação celular e diferenciação 
celular, angiogénese e produção de renina. Por outro lado, estimula a apoptose, 
secreção de insulina pelas células beta dos ilhéus pancreáticos, a produção de 
catelicidina dos macrófagos (acção imunomoduladora). 68-73 
 
	  
Figure 6: Efeitos pleiotrópicos da vitamina D53 	  
Relação entre vitamina D e obesidade 
Alguns estudos verificaram uma associação inversa entre obesidade e status de 
vitamina D refletida pela concentração de 25-hidroxi-vitamina D (25(OH)D) no plasma. 74 
39,75  
Como tentativa de explicar esta correlação inversa, tendo em conta as alterações do 
metabolismo e estilo de vida na obesidade, vários mecanismos foram propostos: 1) 
alteração do metabolismo de produção da vitamina D que resulta na diminuição da 
síntese e aumento da degradação ( nomeadamente redução da atividade da 1-alfa-
hidroxilase (1α-OHase) aumenta o catabolismo da vitamina D nas células); 2) indivíduos 
obesos tendem a ter menor exposição solar com consequente diminuição da produção 
de vitamina D pela pele; 3) redução da capacidade de síntese cutânea; 4) sequestro de 
vitamina D no tecido adiposo e 5) diluição volumétrica. 76,77 Após a perda de peso os 
níveis de 25(OH)D aumentam no plasma havendo correlação entre a percentagem de 
peso perdido e o aumento dos níveis, o que confirma as hipóteses supracitadas. 27   
O hiperparatireoidismo ( PTH> 65 pg/mL) também é comum em indivíduos obesos 
estando presente em cerca de 25 % dos candidatos a cirurgia.22 37 Pode ser secundário 
a um défice de vitamina D bem como de cálcio. Foi relatada uma associação entre a 
hormona paratiroideia e a obesidade.78,79 Os níveis de PTH correlacionam-se 
negativamente com os níveis de 25(OH)D e têm uma associação positiva com o 
aumento do IMC. 80 
Se existirem outras comorbilidades associadas à obesidade tais como hepatopatias 
(esteatose hepática não alcoólica) , doença renal crónica com, DM tipo 2 e HTA 
também influenciam o status da VitD.81,82 Podemos ter um polimorfismo genético que 
altere a função da proteína de ligação da VitD e o seu receptor.83,84 Alguns estudos 
descrevem elevada frequência destes polimorfismos na obesidade. 85,86 O nível 
25(OH)D no plasma é o melhor indicador para avaliar o status da vitamina D, excepto 
se existirem polimorfismos genéticos. 40,75 
Diferenças nos níveis de 25(OH)D podem ser atribuídos a diferenças de: idade, raça, 
cor de pele, cor da roupa habitual; geografia/ latitude, exposição solar que varia 
sazonalmente entre outros fatores. 42 A prevalência do défice de vitamina D é maior na 
Europa do que Asia, Austrália ou USA. Os níveis séricos de 25(OH)D são mais 
elevados nos países escandinavos e mais baixos no sul da Europa. Isso pode ser 
devido à alta exposição ao sol, uma pele clara e uso de multivitaminas nos países do 
norte, enquanto o comportamento de busca de sombra e uma pele mais escura são 
mais comuns em países mediterrânicos. A deficiência de vitamina D é muito comum em 
idosos, especialmente nos institucionalizados com uma prevalência até 75%. 41,87 A 
prevalência de insuficiência de vitamina D também é alta nos afro-americanos, nos 
quais a pele altamente pigmentada torna a luz ultravioleta muito menos eficaz.  
Status adequado de Vitamina D é necessário para a manutenção do equilíbrio 
metabólico do osso. 88 O défice de vitamina D pré-cirúrgico predispõe o doente a perda 
de massa óssea e osteomalácia. 27 A Cirurgia bariátrica está associada a diminuição da 
massa óssea e aumenta o risco de fratura. 41,88,89 
Como se define o défice de vitamina D 
Não há consenso quanto a concentração ideal de vitamina D. A evidência crescente 
sugere que níveis > 30 ng/ml (75 nmol/L) pode ser suficiente para adulto saudável. 
28,33,90. Insuficiência de 25(OH)D é definida por concentrações plasmáticas entre 21 and 
29 ng/mL (72 nmol/L) e deficiência por concentrações < 20 ng/mL (50 nmol/L). 63 42,91  
Peterson et al, realizou um estudo de coorte retrospectivo no qual avaliou status de 
vitamina D pré-operatório e pós-operatório em cerca de um milhão de cirurgias 
bariátricas, chegando a conclusão que apesar da recomendação para o “screening” pé-
operatório do status da vitamina D, este não era normalmente realizado. Atendendo que 
92.9% dos candidatos a cirurgia tinham níveis insuficientes de vitamina D e 71.4% têm 
deficiência de vitamina D. Este facto está  diretamente associado a complicações 
cirúrgicas de inicio precoce, nomeadamente deiscência fascial e supra-fascial, atraso na 
cicatrização e consequentemente aumento do prolongamento do tempo de 
hospitalização (maior que 3 dias) que corresponde a maiores custos hospitalares. 
Todas estas complicações foram significativamente mais frequentes em homens. 92 
Como fazer a suplementação de vitamina D? 
Atualmente, no pós-operatório, recomenda-se a suplementação com cálcio e vitamina 
D, com orientações que sugerem 1500 mg de citrato de cálcio em doses divididas e 
uma dose inicial de 3000 unidades internacionais (UI) de vitamina D até que os níveis 
séricos de 25(OH)D atinjam valores superiores a 70 nmol/L. 40,93 Alguns doentes podem 
precisar de doses mais altas de suplementação (50.000- 100.000 UI/d) para evitar o 
hiperparatiroidismo secundário.94 As razões para a quantidade variável de 
suplementação não são claras.89 
A biodisponibilidade do citrato de cálcio provou ser superior à do carbonato de cálcio 
por isso é o eleito para a suplementação. 95 
Recomenda-se fazer a monitorização da suplementação através da avaliação: dos 
níveis séricos de cálcio, fósforo, 25(OH)D,  níveis de cálcio urinário na urina de 24 
horas. 96 Esta monitorização deve ser feita 2–4 semanas após início da suplementação 
e repetida a cada 3 meses no primeiro ano pós-operatório. 19 
  
 Fisiologia e Metabolismo da Vitamina B12 
A vitamina B12, também chamada cianocobalamina, é uma das 8 vitaminas do 
complexo B. A vitamina B12 é hidrossolúvel, não-sintetizada pelo organismo humano. 
Na natureza , esta vitamina encontra-se principalmente na forma de 2-desoxiadenosil, 
localizada nas mitocôndrias . Esta forma é cofactor para a enzima metilmalonil-CoA-
mutase. A outra forma de vitamina está sob a forma de metilcobalamina, forma 
existente no plasma humano e no citoplasma celular sendo cofator para a metionina-
sintetase.97 Existem também quantidades mínimas de hidroxicobalamina, que são 
convertidas rapidamente em metil e adocobalamina. 98 A fonte natural de vitamina B12 
na dieta humana restringe-se a alimentos de origem animal, especialmente leite, carne 
e ovos. 99 Esta deficiência é comum entre os vegetarianos devido uma ingestão muito 
baixa dos alimentos acima descritos.100 Indivíduos consumem cerca de 2.4 µg vitamina 
B12 por dia, mas apenas 50-60% é absorvida. 
101 Após absorção grandes quantidades 
de vitamina B12 são armazenadas no fígado. Assim qualquer redução drástica do 
aporte dietético de vitamina demora 5-10 anos para se manifestar clinicamente. 102 
A vitamina B12 desempenha um papel essencial no metabolismo celular pois está 
envolvida na transferência de grupos metilo para metilação de DNA, RNA, proteínas e 
fosfolípidos de membrana.103 
Existem 2 mecanismos para a absorção de cobalamina. Um deles é passivo através 
das mucosas (duodenal, íleo): é rápido mas extremamente ineficaz, com absorção <1%. 
O mecanismo fisiológico normal é ativo, ocorre pelo íleo e mostra-se eficiente para 
pequenas doses de cobalamina, sendo mediado pelo fator intrínseco gástrico (FI).  
A cobalamina é libertada a partir de complexos proteicos por enzimas existentes no 
estômago, duodeno e jejuno, combinando-se rapidamente com glicoproteína salivar-
transcobalamina I (TCI) sendo este complexo posteriormente degradado pelas 
proteases pancreáticas (tripsina) com consequente transferência da vitamina B12 para 
o fator intrínseco gástrico (FI). O FI é produzido pelas células parietais do fundo e corpo 
gástrico. Em condições normais existe grande quantidade de FI. O complexo  FI-
cobalamina passa para o íleo, onde o FI  se liga a um receptor específico na membrana 
dos enterócitos. 104Após entrada na célula ileal o FI é destruído. Após várias horas a 
cobalamina aparece ligada a transcobalamina II (holotranscobalamina) na circulação 
portal.105 
No plasma, a vitamina B12 circula ligada às proteínas transportadoras denominadas 
transcobalaminas, que são duas. A maior parte da vitamina B12 circula ligada à TCI. 
106A TCI é derivada primariamente dos grânulos específicos dos neutrófilos. Contudo a 
TCI não contribui para a entrada da vitamina B12 nas células. Uma deficiência de TCI 
está associada a hereditariedade autossómica recessiva ou ligada ao X, sendo rara e 
benigna. 107 Segundo Carmel, 15% das concentrações baixas de vitamina B12 sem 
causa estão associadas a baixa concentração de TCI. 101 
A TCII é sintetizada pelo fígado e por outros tecidos e células, como os macrófagos, o 
íleo, e o endotélio vascular. A transcobalamina II contém cobalamina biologicamente 
disponível porque apenas este transportador promove a absorção da cobalamina por 
todas as células, através de receptores específicos. 108 
A vitamina B12 é necessária para duas importantes funções bioquímicas. Em primeiro 
lugar, a metilcobalamina é um cofactor na transformação de homocisteína em 
metionina, com o envolvimento da vitamina B6 e do folato.109 Esta reação ocorre no 
citosol e a deficiência de cofatores vitamínicos leva a um aumento na concentração 
sanguínea de homocisteína (HCY) e diminuição da metionina.110 
Para a síntese de metionina, um grupo metil é transferido do metiltetrahidrofolato (THF) 
para metilcobalamina. A transferência de grupo metilo para homocisteína finalmente 
gera metionina. Deste modo, são produzidos dois produtos essenciais para a síntese de 
DNA: metionina e THF. THF torna-se formil-THF e proporciona unidades C-1 na síntese 
de purinas. O folato está envolvido na síntese de purinas essencial para a síntese de 
ácidos nucleicos.111 Os defeitos subsequentes da síntese de DNA causam alterações 
megaloblásticas na formação de glóbulos vermelhos. 112 O excesso de homocisteína 
tem efeito neurotóxico nos receptores sinápticos. A hiperhomocisteína é um fator de 
risco independente para doença aterosclerótica, cardiovascular e cerebrovascular. 
Hiperhomocisteína pode ser um indicador prematuro de distúrbios da vitamina B12. 113 
Em segundo lugar, a adenosilcobalamina é o cofactor da enzima metilmalonil-CoA 
mutase. Ela funciona dentro das mitocôndrias, no metabolismo de aminoácidos de 
cadeia ramificada e ácidos gordos com um número ímpar de átomos de carbono. Estes 
átomos não estão sujeitos a degradação por uma via de oxidação beta. Uma conversão 
inadequada de metilmalonil-CoA resulta num excesso do precursor propionil-CoA. 112 114 
A acumulação de propionil-CoA leva à síntese de ácidos gordos de cadeia ímpar, o que 
leva à incorporação de ácidos gordos não fisiológicos em lípidos neuronais.  As bainhas 
de mielina dos neurónios são altamente dependentes do metabolismo de ácidos gordos 
e a baixa biodisponibilidade de adenosilcobalamina nos neurónios leva à depleção da 
camada de mielina o que conduz a transmissão nervosa disfuncional. O défice de 
adenosilcobalamina leva a uma acumulação de ácido metilmalónico (MMA), uma 
molécula intermediária desta via. 
O esgotamento das reservas de B12 resultantes de uma captação insuficiente da 
vitamina a partir de fontes dietéticas, quer devido a uma ingestão inadequada quer à má 
absorção conduz a um estado de deficiência. Quando um certo limiar de deficiência é 
atingido, o suprimento de B12 torna-se inadequado para suportar vias bioquímicas que 
requerem a vitamina, levando a ruptura da função e, finalmente, a integridade estrutural 
das células.  
Sintomas e formas de apresentação do défice de vitamina B12 
A deficiência de vitamina B12 pode manifestar-se por um espetro variado de 
manifestações clínicas tais como: distúrbios hematológicos, neurológicos e 
cardiovasculares.115   
A neuropatia induzida pelo défice de vitamina B12 deve-se a interação de moléculas 
neurotróficas tais como:  TNF-α, fator de crescimento da epiderme (EGF) e interleucina 
6 (IL-6) e a acumulação de produtos do metabolismo da vitamina B12 
(hiperhomocisteína, ácido metilmalónico, propionol-CoA) que causam desmielinização e 
degeneração axonal. 116,117 Podem ocorrer antes do aparecimento de anemia. 
Entorpecimento e parestesias das extremidades podem ser os primeiros sintomas. Além 
disso, pode ocorrer diminuição da sensação vibratória e propriocepção, défices de 
memória, ataxia, alterações de personalidade e psicose. 118  
  
Os problemas hematológicos incluem anemia megaloblástica com sintomas associados 
como fraqueza, tonturas, palpitações causadas pelo baixo hematócrito. A nível 
laboratorial têm volume corpuscular alto, baixa hemoglobina, polimorfonucleares 
hipersegmentados, neutropenia, trombocitopenia e pancitopenia. 119 
Não foi demonstrada qualquer correlação entre as manifestações hematológicas e 
neurológicas. Pode surgir uma das manifestações sem que a outra exista. Normalmente 
o diagnóstico de défice de vitamina B12 surge associado a descoberta de anemia 
macrocítica, e não devido às manifestações neurológicas.119 Assim é possível que 
proporções significativas de doentes com défice não sejam diagnosticados pelo que 
estão em risco de desenvolver complicações neurológicas irreversíveis.  120 A 
associação entre anemia perniciosa e défice de vitamina B12 conduz a risco aumentado 
de carcinoma gástrico, mas também outras doenças auto-imunes: doença da tireóide, 
diabetes mellitus tipo 1 e vitiligo. 121 Existe evidência da associação défice de vitamina 
B12 e osteoporose.122 Estudos animais mostraram que a deficiência materna de 
vitamina B12 está associada a maior adiposidade, resistência à insulina, tensão arterial 
alterada e dislipidemias no feto.123 Antonysunil et al no seu estudo demonstrou que a 
vitamina B12 materna desempenha um papel importante no metabolismo lipídico do 
bebé e que sua restrição no útero pode predispor ao aumento do risco metabólico. 
Verificou que bebés nascidos de mães com deficiência de vitamina B12 tinham níveis 
de leptina mais elevados do que o normal. Isto sugere que o défice materno pode 
programar o gene da leptina de modo adverso, alterando os níveis de produção desta 
hormona durante o crescimento do feto. Assim ocorre resistência à leptina que resulta 
no comportamento de comer em excesso, resistência a insulina que pode conduzir a 
diabetes. 124 
Desconhece-se, ao certo qual a prevalência do défice de vitamina B12 mas sabe-se que 
este défice aumenta com aumento da idade (varia de 0,6% a 46%, dependendo dos 
estudos populacionais e dos critérios de diagnóstico). 125 
 
	  
Figure 7: Metabolismo da vitamina B12126 
	  
Figure 8: Vias de metabolismo nas quais participa a vitamina B12127 
Causas do défice de vitamina B12 
 
As causas mais comuns para a deficiência de vitamina B12 são baixo aporte dietético 
(ou seja, uma baixa ingestão de alimentos de origem animal mais comuns em doentes 
idosos desnutridos e doentes com elevado consumo de álcool e indivíduos estritamente 
vegetarianos)103 e má absorção.100  
De entre causas de má-absorção temos: 1) gastrite atrófica128 e 2) anemia perniciosa – 
na qual temos défice severo de fator intrínseco devido a atrofia gástrica. Produção de 
auto-anticorpos que culminam na destruição de células parietais gástricas.  129,130 
Existem outras causas para a deficiência de vitamina B12: causas gástricas, intestinais 
e farmacológicas. As causas gástricas responsáveis por este défice são:  
1)ausência congénita de FI (devido a mutações recessivas, bem como a deleção parcial 
de genes no gene do fator intrínseco) ou anomalia funcional131;  
2) défices induzidos por cirurgia: gastrectomia parcial ou total / cirurgia bariátrica:  
Ressecções gástricas por qualquer causa podem levar a múltiplas deficiências 
nutricionais. A deficiência de vitamina B12 pós-RYGB está associada aos 
procedimentos restritivos e metabólicos que são aplicados nesta técnica. O rearranjo 
anatómico induzido pela restrição do fundo gástrico leva à saciedade precoce, bem 
como diminuição da secreção ácida e secreção de pepsina. Isto conduz a uma 
libertação deficiente de B12 dos alimentos, com perda de exposição dos alimentos às 
células de secreção de factor intrínseco resultando numa má absorção de B12. A 
diminuição da produção de fator intrínseco devido à remoção do fundo gástrico 
desempenha um papel crucial na absorção da vitamina. Após gastrectomia parcial, a 
deficiência de B12 pode-se desenvolver devido à atrofia da mucosa ou ao crescimento 
excessivo bacteriano.  132-134 
Sala et al. no seu estudo avaliou qual o papel do bypass na regulação génica do 
metabolismo da vitamina B12. O estudo mostrou que a remoção do fundo gástrico no 
RYGB pode levar a uma diminuição significativa do transporte de B12, diminuindo os 
níveis de TCI e FI, e não apenas os níveis de FI. Destacou-se o intestino como um 
tecido altamente adaptável que é capaz de reprogramar o seu fenótipo genético para 
compensar os distúrbios do transporte B12 em resposta à remoção do fundo gástrico. 
Essa reprogramação, possivelmente desencadeada pela redução da chegada de B12 
ao intestino, foi caracterizada por uma maior expressão intestinal de cubilina ( CUBN), 
sugerindo uma tentativa de melhorar a absorção de B12. Finalmente, enquanto o 
segmento gástrico excluído parece atrofiar em resposta à perda de função, o segmento 
intestinal excluído (duodeno) aumentou os níveis de expressão de genes relacionados à 
extração de B12 dos alimentos, transporte (TCI) e absorção (CUBN), sugerindo-se uma 
tentativa da parte excluída de restaurar o seu papel funcional. A diminuição dos níveis 
de TCI parece ser o principal fator. O aumento dos níveis de CUBN sugere uma 
reprogramação genética adaptativa do tecido intestinal.135 
3)síndrome de Zollinger-Ellison (resulta de tumor secretor de gastrina no duodeno e ou 
pâncreas que estimula a mucosa gástrica a secretar excesso de ácido clorídrico que 
impede a ligação da vitamina B12 ao FI)136;  
4) uso de inibidores da bomba de protões IBP e antagonistas dos receptores da 
histamina – H2 (( cimetidina, ranitidina)-dependente da dose e do tempo, o risco 
diminuiu significativamente após a descontinuação do fármaco). 102,137 
5) infecção pela H.Pylori: dá origem a gastrite e úlcera péptica, a longo prazo culmina 
com diminuição da secreção gástrica e produção inadequada de fator intrínseco. 
119,130,138 
Causas intestinais são: resseção ileal, doença de Crohn, sprue tropical, pancreatite 
grave (défice de proteases pancreáticas – estas são necessárias para a digestão da 
transcobalamina I e para a transferência de B12 para o factor intrínseco), doença 
celíaca. Pode ocorrer distúrbios mistos que estejam na base do défice de vitamina 
B12.100 
O síndrome de Imerslund-Graesbeck é um distúrbio pediátrico genético, raro que resulta 
na má absorção de vitamina B12 no íleo terminal. O distúrbio resulta de defeitos num de 
dois genes (cub ou amn) que, em conjunto, codificam para a proteína cubilina, que faz 
parte de um complexo receptor para o fator intrínseco.139  
A composição do microbiota gastrointestinal pode afetar a biodisponibilidade da 
vitamina pela geração de análogos de vitamina B12 que competem no metabolismo 
diminuindo a quantidade de vitamina B12 aborvida. A disrupção da normal flora 
gastrointestinal pode também ser um trigger para despoletar doença auto-imune que 
diminui a absorção de cobalamina. 140 
Há evidências crescentes de que os polimorfismos genéticos nas transcobalaminas 
afectam as concentrações plasmáticas de vitamina B12. Qualquer polimorfismo 
genético que envolva as vias do metabolismo da Vitamina B12: absorção, metabolismo 
celular ( défices na metil-malonil CoA mutase, na metionina sintetase ), ou transporte é 
passível de provocar défice de vitamina B12. 141 
Um estudo prospectivo, realizado na Unidade de Endocrinologia e Diabetes Pediátrica 
do Centro Médico de Sheba, Israel, avaliou as crianças e adolescentes com excesso de 
peso e verificou que a obesidade foi associada a um risco de 4,3 vezes superior para 
défice de vitamina B12, e cada unidade de aumento no IMC resultou num risco 
aumentado de 1,24 de deficiência de vitamina B12. Os autores recomendaram que a 
avaliação dietética de crianças obesas incluísse uma estimativa da ingestão de vitamina 
B12. 142 Resultados semelhantes foram encontrados em doentes adultos antes da 
cirurgia bariátrica.143 
Como se diagnostica défice de vitamina B12? 
Vitamina B12 é um preditor pobre do status de vitamina B12 com baixa sensibilidade e 
especificidade. Um nível baixo de B12 sérico nem sempre indica deficiência de B12 e 
um B12 sérico dentro do intervalo de referência nem sempre indica a normalidade. 115 
Segundo Lindenbaum et al.144 os níveis séricos de vitamina B12 encontram-se normais 
num número significativo de doentes com deficiência desta vitamina. 
Os testes para diagnosticar deficiência de vitamina B12 variam largamente no que diz 
respeito à sensibilidade e à especificidade. Não há  um método de referência para a 
deficiência de Vitamina B12.145  Devem ser associados sinais clínicos (sintomas 
neurológicos, hematológicos) aos sinais laboratoriais.103 Os critérios diagnósticos 
incluem: um nível sérico de cobalamina <148 pmol / l (200 ng / l) na presença de sinais 
e/ou sintomas, ou uma cobalamina sérica <148 pmol / l em conjunto com HCY sérica 
elevada ou (MMA).146 A EFSA - European Food Safety Authority definiu a deficiência de 
VitB12 com Vitamina B12 sérica menor que 140 pmol / L, MMA sérica maior do que 750 
nmol / L, HCY plasmática superior a 15 µmol / L e TCII sérico menor do que 21-45 pmol 
/ L. Recomenda-se que os níveis séricos de cobalamina e folato sejam avaliados em 
simultâneo, devido à sobreposição nas vias metabólicas. 100 
A medição sérica de vitamina B12 não tem em conta a razão de TCII e Vit B12 ligada a 
TCI (sofre influência direta das concentrações de proteínas ligantes (transcobalaminas)) 
daí ser um indicador analítico pobre. 103 A medição de TCII pode fornecer informações 
úteis sobre a disponibilidade imediata de dieta de vitamina B12. 147 TCII é um marcador 
de diagnóstico mais eficaz em comparação com VitB12 total, mas pode ser afetada pelo 
uso de contraceptivos, bem como doenças renais ou hepáticas. 148 125 A deficiência de 
TCII é definida como uma concentração plasmática inferior a 35 pmol / L.149-151 A 
deficiência de VitB12 a nível celular, manifesta-se por uma acumulação de produtos 
intermediários das vias metabólicas, nas quais esta participa como coenzima. 152 O 
aumento da concentração plasmática de HCY e MMA urinário ou sérico pode fornecer 
informações mais detalhadas sobre a condição de deficiência. Ambos aparecem 
precocemente aquando de um défice de vitamina B12. Elevações do MMA ocorrem 
precocemente na deficiência de vitamina B12 e representam alterações dos níveis 
intracelulares desse metabólito. 153 
Quando comparamos o MMA com o HCY, o MMA é frequentemente considerado 
superior à HCY em relação à deteção da deficiência de vitamina B12 por ser mais 
específico e menos suscetível a erros pré-analíticos. Porém, não é um marcador 
completamente específico dos níveis de vitamina B12, porque a sua concentração 
aumenta na insuficiência renal154,155, na gravidez155, nas patologias da tiróide 
(hipotiroidismo), em condições de hemoconcentração e no aumento intestinal de 
bactérias produtoras de ácido propiónico, precursor do MMA.144,152,155   
Existe um inconveniente do uso do MMA na rotina clínica: a necessidade de 
cromatografia gasosa associada à espectrometria de massa que apresentam elevados 
custos e necessidade de pessoal treinado, limitando sua utilização no diagnóstico 
laboratorial. 25,156,157 
Uma associação de MMA e HCY pode ser útil devido à possibilidade de diferenciação 
entre deficiência de vitamina B12 e deficiência de folatos. O MMA está elevado apenas 
na deficiência de vitamina B12, enquanto a HCY estáelevado na de vitamina B12 e 
também na de folatos.153 Savage et al., no seu estudo com 434 doentes com deficiência 
de vitamina B12, constataram que 98,4% apresentaram elevações de MMA e 95,9%, 
níveis de HCY aumentados em até três vezes em comparação com os controles. A 
deficiência de folatos foi verificada em 123 indivíduos, e, destes, 91% apresentavam 
hiper-homocisteinemia e somente 12,2% aumento de MMA, que foi atribuído a 
insuficiência renal e hipovolemia. Concluíram que níveis normais de ácido metilmalônico 
e homocisteína excluem deficiência de vitamina B12 de forma estatisticamente 
significativa.158  
Tem-se demonstrado que o uso do MMA, um marcador altamente específico e sensível 
(> 98%) para a deficiência de vitamina B12, permite a detecção precoce quando usado 
em combinação com TCII.153 
 
Como se efetua o screening no pós-operatório e como se trata a deficiência 
vitamínica 
As guidelines publicadas pela Associação Americana de Endocrinologistas Clínicos 
(AACE), a Sociedade de Obesidade (TOS) e a Sociedade Americana para Cirurgia 
Metabólica e Bariátrica (ASMBS) recomendam o rastreio anual para deficiências 
nutricionais em doentes que foram submetidos a cirurgia. O aconselhado é realizar 
rastreio pré e pós cirúrgico. 93,94 
 
Após cirurgia bariátrica recomenda-se fazer suplementação oral/ IM/ subcutânea numa 
dosagem de 1 mg/ 1000 µg.  
Cerca de 1-4% da dose oral de vitamina é absorvida passivamente no intestino delgado 
por via independente de FI. A via oral é a preferida dos doentes pela maior comodidade, 
baixo custo quando comparada com IM e menor risco de hemorragia nos doentes 
anticoagulados. A dosagem oral é um pouco controversa dada que grande parte das 
técnicas cirúrgicas diminui a absorção bem como a produção de FI. Contudo o uso da 
via IM pode levar a má-adesão por parte do doente.159-161 Uma vez que a via passiva de 
absorção de B12 se aplica a todas as superfícies mucosas, também estão disponíveis 
formulações sublingual e intranasal aprovadas de B12. Contudo são necessários 
estudos para comprovar sua eficácia na população bariátrica.115 Não há evidencia 
científica que apoie o uso de doses elevadas após cirurgia.19 A dosagem oral de acordo 
com a dose diária recomendada parece adequada para prevenir deficiências 
nutricionais nestes doentes.  No caso da deficiência prévia de vitamina B12, a 
administração parentérica (intramuscular ou subcutânea) continua a ser a via preferida, 
especialmente no pós-operatório imediato.  Infelizmente, as recomendações 
terapêuticas quanto à dosagem e ao momento da suplementação de vitamina B12 são, 
em grande parte, inconsistentes. 19 
Um esquema de reposição de vitamina pode ser : 1 mg em dias alternados durante 
duas semanas, seguido por injeções trimestrais de hidroxocobalamina 1mg.103 O 
tratamento da deficiência de B12 causada pela cirurgia deve ser mantida ao longo da 
vida. 
Na presença de sintomas hematológicos: a resposta hematológica é rápida, com 
aumento da contagem de reticulócitos numa semana e melhoria rápida das alterações 
eritróides megaloblásticas na medula óssea, que retornam ao normal em 36 a 48 horas 
de tratamento. Neutropenia e trombocitopenia, se presentes, geralmente desaparecem 
dentro de uma semana. A recuperação total da anemia ocorre dentro de 6 a 8 semanas. 
O efeito da reposição nos sintomas neurológicos depende da gravidade e da duração 
das anormalidades neurológicas antes do início do tratamento.119  
A deficiência de B12 afeta principalmente o sistema hematopoiético, mas seus efeitos 
se estendem a outros tecidos e órgãos, principalmente o sistema nervoso. O espectro 
de apresentações clínicas é diverso, de modo que o diagnóstico depende alto índice de 
suspeição e, em seguida, da aplicação criteriosa de testes apropriados. Uma vez que a 
deficiência de B12 é passível de terapia de substituição simples, o diagnóstico é crítico. 
	  	  
 
  
Conclusão 
A obesidade é uma epidemia no século XXI. A cirurgia bariátrica é uma arma 
terapêutica eficaz no seu combate. Infelizmente, esta não está isenta de riscos e 
comorbilidades associadas que podem afetar de modo significativo o seu sucesso. 
Constatou-se a existência de uma associação inversa entre obesidade e status de 
vitamina D, refletida pela concentração de 25-hidroxi-vitamina D (25(OH)D) no plasma. 
Este défice foi diretamente associado a complicações cirúrgicas de início precoce, 
nomeadamente, deiscência fascial e supra-fascial e atraso na cicatrização, que se vão 
traduzir por maior tempo de internamente hospitalar e consequente aumento dos gastos 
financeiros relacionados. Apesar de não ser prática corrente, a monitorização e 
correção deveria ser efetuada em todos os candidatos propostos para este tipo de 
cirurgia, dado que o seu status de insuficiência é muito elevado, com valores superiores 
a 90%. Contudo, não há um consenso generalizado sobre o intervalo de normalidade e 
da correção da vitamina D, daí que o intervalo de défices descritos na literatura seja tão 
alargado. Insuficiência de 25(OH)D é definida por concentrações plasmáticas entre 21 e 
29 ng/mL (72 nmol/L) e deficiência por concentrações < 20 ng/mL (50 nmol/L). O défice 
de vitamina é referido em vários artigos como o défice vitamínico mais prevalente pós-
cirurgicamente, refletindo-se no desenvolvimento de complicações tardias como 
osteomalacia e aumento do número fraturas ósseas. Atualmente, no pós-operatório, 
recomenda-se a suplementação com cálcio e vitamina D, com orientações que sugerem 
1500 mg de citrato de cálcio em doses divididas e uma dose inicial de 3000 unidades 
internacionais (UI) de vitamina D até que os níveis séricos de 25 (OH) D atinjam valores 
superiores a 70 nmol / L. No entanto, não estão estabelecidas diretrizes para a sua 
correção pré-cirúrgica. Não existindo, de momento, evidência científica suficiente que 
comprove que a sua correção se possa traduzir numa diminuição de complicações 
cirúrgicas imediatas. Está estabelecido, apenas, que o seu défice está correlacionado 
com complicações pós cirúrgicas precoces.  
 A vitamina B12 está associada a complicações cirúrgicas tardias, intrinsecamente 
relacionadas ao próprio procedimento cirúrgico pois o rearranjo anatómico induzido pela 
restrição do fundo gástrico leva à saciedade precoce, bem como diminuição da 
secreção ácida e secreção de pepsina. Isto conduz a uma libertação deficiente de B12 
dos alimentos, com perda de exposição dos alimentos às células de secreção de factor 
intrínseco resultando numa má absorção de B12. O défice de vitamina B12 à 
semelhança da vitamina D também existe de modo considerável nos indivíduos obesos 
antes da cirurgia, estando relacionada principalmente com a má qualidade da dieta. 
Devido à falta de consenso acerca do método de detecção do défice de vitamina B12 
existem vários modos de diagnóstico propostos. Atualmente, por questões económicas, 
faz-se a medição de vitamina B12 sérica. Mas, esta medição não tem em conta a razão 
de TCII e Vit B12 ligada a TCI, daí ser um indicador analítico pobre no estabelecimento 
real do défice. Um nível baixo de B12 sérico nem sempre indica deficiência de B12 e um 
valor de B12 sérico dentro do intervalo de referência nem sempre indica a normalidade. 
Este défice deve ter particularmente destacado, a existência de manifestações 
neurológicas podem não ser revertidas com a correção, ao contrário, do que sucede 
com as manifestações hematológicas. Após cirurgia bariátrica recomenda-se 
suplementação oral/ IM/ subcutânea numa dosagem de 1 mg/ 1000 µg.  
Sendo a cirurgia bariátrica uma arma de eficácia inegável no tratamento da obesidade, 
muitos dos aspetos relacionados com défices por ela provocados não estão 
completamente clarificados. Não existindo orientações claras e universais, sobre o 
modo de proceder, quer na deteçao quer na correção dos referidos défices. É 
necessário realizar mais estudos de forma a definir um método de screening nutricional 
universal, de modo a avaliar os défices de forma mais assertiva e a sua acurada 
correção, para se diminuir as comorbilidades associadas a este procedimento. 	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